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LES ANIMAUX VERTÉBRÉS SONT-ILS RÉSERVOIRS DE
RICKETTSIES?
ARE VERTEBRATES RESERVOIR HOSTS FOR RICKETTSIA? 
Par Bernard DAVOUST(1, 2), Oleg MEDIANNIKOV(2), Jean-Lou MARIÉ(1, 2), 
Cristina SOCOLOVSCHI(2), Philippe PAROLA(2) et Didier RAOULT(2)
(Mémoire présenté le 4 novembre 2010)
Les rickettsies, sensu stricto, sont des bactéries du genre Rickettsia. Elles sont responsables de mala-
dies humaines transmises par des arthropodes (puces, poux, tiques, acariens). Cent ans après la mise
en évidence de l’agent du typhus (Rickettsia typhi) ayant comme réservoir le rat, il est important de
faire un point des connaissances concernant le rôle des vertébrés dans le cycle des rickettsies. Pour
R. conorii, agent de la fièvre boutonneuse méditerranéenne, le chien est considéré comme un réser-
voir intermittent. R. rickettsii, agent de la fièvre pourprée des montagnes rocheuses, infecte le chien
qui joue plus un rôle de sentinelle que de réservoir, celui-ci étant dévolu à des animaux sauvages. Parmi
les rickettsioses émergentes, la fièvre boutonneuse à puces due à R. felis fait l’objet d’études en par-
ticulier aux États-Unis où l’opossum est suspecté d’être un réservoir. En plus des arthropodes héma-
tophages vecteurs et réservoirs principaux, les vertébrés constituent bien des réservoirs secondaires
dans des écosystèmes donnés qui permettent la persistance des rickettsies et dans lesquels l’homme
peut s’infecter accidentellement.
Mots clés : Rickettsia, rickettsioses, tiques, réservoirs, vecteurs.
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Rickettsiae sensu stricto are the bacteria from the genus Rickettsia. Many of them are responsible for
human arthropod-borne (fleas, lice, ticks, mites) diseases. One hundred years after having detected
rats as reservoirs of Rickettsia typhi, it is important to assemble the current knowledge on the role
of vertebrates in the rickettsial epidemiology. For the agent of Mediterranean spotted fever, R. conorii,
dogs are thought to be an intermittent reservoir. R. rickettsii, the agent of Rocky Mountain spotted
fever, is capable of infecting dogs, although, in this case they are most likely accidental hosts ; wild
animals are the more probable reservoirs. R. felis is the cause of emerging spotted fever in humans ;
studies showed that opossums in the USA may be its reservoir. Finally, hematophagous arthropods
are considered to be the principal vectors and reservoirs for rickettsiae, although vertebrates may be
secondary reservoirs in particular ecosystems that favour the persistence of rickettsiae and in which
humans may become accidentally infected.
Key words : Rickettsia, rickettsioses, ticks, reservoirs, vectors.
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INTRODUCTION
Les rickettsies, sensu stricto, sont des bactéries du genre Rickettsia.
Elles appartiennent à la famille des Rickettsiaceae au sein de
l’ordre des Rickettsiales. Ce sont des bactéries à coloration de
Gram négative, intracellulaires obligatoires de 0,3-0,5 X 0,8-
2,1 µm de longueur, parasitant les cellules eucaryotes (figure 1).
Les Rickettsia ne peuvent pas être cultivées sur milieu synthé-
tique. Elles sont cultivées sur des lignées cellulaires continues,
sur des œufs de poule embryonnés ou sur des animaux. Elles sont
responsables de maladies humaines ainsi que d’infections ani-
males. Leur transmission est assurée par des arthropodes héma-
tophages (puces, poux, tiques et autres acariens) impliqués
comme vecteurs et, dans certains cas, comme réservoirs de bac-
téries. Au sens large, les rickettsies sont les bactéries apparte-
nant à l’ordre des Rickettsiales incluant alors les Anaplasmatacae.
Ces dernières sont des agents de maladies animales graves
comme l’ehrlichiose monocytaire canine (Ehrlichia canis), la
cowdriose du bétail (Ehrlichia ruminantium) et les anaplas-
moses (Anaplasma phagocytophilum, A. marginale, A. platys…).
Ces affections, bien connues des vétérinaires, ne seront pas abor-
dées (Parola et al. 2005a).
Cette revue a pour objet de faire le point sur le rôle des animaux
vertébrés dans l’épidémiologie des rickettsioses au sens strict.
Les bactéries du genre Rickettsia sont traditionnellement clas-
sées, en deux groupes, en fonction des maladies humaines
qu’elles provoquent : le groupe typhus et le groupe boutonneux
(tableau 1). L’avènement des techniques de biologie molécu-
laire a permis de préciser cette classification remaniée en deux
génogroupes d’après les caractéristiques génétiques du gène
codant pour la protéine de surface rOmpA (Fournier et al. 1998).
Quelques rickettsioses ne peuvent pas être classées dans ces deux
génogroupes parce qu’elles sont dues à des bactéries généti-
quement différentes et que ces maladies sont cliniquement et
épidémiologiquement distinctes des autres. Nous aborderons les
potentialités de développement de ces bactéries chez l’animal,
suspect d’être réservoir d’agent causal de maladies humaines
(Parola et al. 2005b, Socolovschi et al. 2009, Renvoisé & Raoult,
2009b). L’aspect zoonotique de ces rickettsioses est souvent mal
connu par rapport aux connaissances bien établies sur les vec-
teurs. Ce rôle des vertébrés mérite cependant d’être précisé, cent
ans après l’identification, par Howard Ricketts, de l’agent du
typhus (Rickettsia typhi) qui décimait alors Mexico (Ricketts &
Wilder, 1910).
Une espèce animale est réservoir si elle permet la survie per-
manente d’un agent infectieux, par multiplication ou conser-
vation, et sa transmission, directe ou indirecte, à une espèce
réceptive (Haydon et al. 2002). D’autres espèces peuvent être
infectées de façon accidentelle, sans jouer de rôle épidémiolo-
gique. Pour qu’un animal soit réservoir d’une maladie vectorielle,
le critère principal réside dans le fait qu’il développe une bac-
tériémie, quantitativement élevée et de longue durée, qui per-
mette l’infection habituelle du vecteur. La bactériémie est mise
en évidence soit par culture (difficile pour les rickettsies), soit
par la détection de l’ADN. La preuve incontestable de l’exis-
tence d’une espèce réservoir est obtenue, lorsque l’infection dans
une population réceptive s’éteint une fois éliminée la trans-
mission entre le réservoir et l’espèce réceptive. Très souvent, on
ne possède pas cette preuve mais un faisceau d’éléments qui
permet d’évoquer la notion de réservoir potentiel. L’infection
dans son milieu naturel d’une espèce animale prouvée sur une
longue période est en faveur d’un rôle de réservoir. La séropo-
sitivité est un critère indirect d’une infection chronique. Un taux
de séroprévalence élevé et stable dans une population animale
est en faveur du rôle de réservoir potentiel de ces animaux.
Dans le cas des rickettsioses, on connaît bien les vecteurs de ces
maladies mais la circulation des rickettsies dans l’environnement
est souvent hypothétique. Cependant, pour répondre à la
question : les animaux vertébrés sont-ils réservoirs de rickett-
sies ?, nous présenterons l’état des connaissances à ce sujet
concernant des animaux domestiques (chien, chat, cheval,
bétail…) et des animaux sauvages (rongeurs, insectivores, car-
nivores, ruminants…), infection par infection.
INFECTIONS DU GROUPE TYPHUS
Infection par Rickettsia typhi
Le typhus murin, dû à Rickettsia typhi, est une zoonose ubiqui-
taire transmise à l’homme par les ectoparasites des muridés.
Après une incubation de 7 à 14 jours, le tableau clinique asso-
cie une fièvre élevée, des céphalées, une asthénie et des myal-
gies. Une éruption maculeuse puis maculo-papuleuse est pré-
sente dans 50 à 79 % des cas. L’évolution sous antibiotique est
favorable. On déplore 2 à 3 % de cas fatals (Azad et al. 1997).
Un contact avec des puces ou des rats est rapporté dans au moins
50 % des cas.
La puce du rat (Xenopsylla cheopsis), vecteur principal, ne
meurt pas de l’infection et pourrait transmettre la rickettsie à
une faible partie de sa descendance, par voie transovarienne.
Figure 1: Rickettsies en culture sur cellules L 929 (fibroblastes de souris) [colo-
ration de Gimenez – grossissement 10 X 100].
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R. monacensis Fièvre boutonneuse
Europe, États-Unis, Maroc,
Algérie, Tunisie







R. akari Rickettsiose vésiculeuse
États-Unis
Croatie, Slovénie, Ukraine
Afrique du Sud, Turquie






R. felis Fièvre boutonneuse à puces Ubiquitaire
Ctenocephalides felis, C. canis







Tableau 1 : Caractéristiques épidémiologiques des rickettsioses.
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La puce contamine l’homme par ses déjections qui pénètrent
dans l’organisme à la faveur de lésions de grattage, par voie
muqueuse ou inhalation et peut-être par piqûre. Les espèces
réservoirs de la maladie sont des rongeurs : Rattus rattus et Rattus
norvegicus. D’autres vertébrés, tels que les souris, les opossums,
les musaraignes ou les chats, peuvent être porteurs de R. typhi
(Schriefer et al. 1994, Azad et al. 1997). À Bangkok (Thaïlande),
une étude de séroprévalence réalisée sur des rongeurs capturés
sur des marchés montre que 5 % (25/500) ont des anticorps anti-
R. typhi, essentiellement des rats (Rattus norvegicus)
(Siritantikorn et al. 2003).
Ces rickettsies peuvent d’autre part rester infectantes des
années dans les poussières de déjections de puces dans l’habi-
tat des rats. Enfin, d’autres arthropodes (autres espèces de
puces comme Ctenocephalides felis, puce du chat et Leptopsylla
segnis, puce de souris, poux, acariens) peuvent être vecteur de
l’agent de la maladie dans les conditions du laboratoire. La mala-
die a une répartition mondiale et on la rencontre en particu-
lier dans les pays en voie de développement, notamment dans
les ports, où les contacts avec les muridés sont fréquents. La
maladie existe encore aux États-Unis (100 cas/an). En France,
les cas décrits concernent souvent les voyageurs.
Infection par Rickettsia prowazekii
Le typhus épidémique, encore appelé typhus à poux, typhus his-
torique ou typhus exanthématique, est dû à Rickettsia prowaze-
kii. Il est transmis à l’homme par le pou du corps Pediculus huma-
nus corporis ou P. h. humanus qui survit dans les vêtements au
contact de l’homme, profite du froid et du manque d’hygiène.
Il prolifère pendant les périodes de guerre, de conflit, de famine
et lors de catastrophes naturelles. Au Burundi, à la suite de la
guerre en 1993, une épidémie s’est déclarée (100 000 cas). Le
réservoir a longtemps été considéré comme seulement humain.
Pourtant, R. prowazekii a été isolé aux États-Unis chez les écu-
reuils volants (Glaucomys volans) (Dumas et al. 1981). Enfin,
le rôle des tiques dans l’épidémiologie du typhus épidémique
reste inconnu mais il faut noter que R. prowazekii a été identi-
fié dans des tiques de bétail en Éthiopie puis au Mexique
(Burgdorfer et al. 1973, Parola et al. 2005a).
INFECTIONS DU GROUPE BOUTONNEUX À
TIQUES
Infection par Rickettsia conorii
Rickettsia conorii est l’agent causal de la fièvre boutonneuse médi-
terranéenne (FBM) présente, principalement, en Europe et en
Afrique. Elle fut décrite dans les premières décennies du siècle der-
nier et reçue aussi le nom de fièvre exanthématique de
Méditerranée et fièvre de Marseille. Elle se caractérise par de la
fièvre, une éruption cutanée et dans la majorité des cas, par une
« tache noire » au point d’inoculation et des signes nerveux (encé-
phalites, troubles visuels…). Des taux de mortalité élevés (32,2%)
ont récemment été décrits au Portugal (De Sousa et al. 2003).
La FBM est une maladie émergente, en particulier au Portugal,
en Italie, en Bulgarie et en Algérie (Rovery et al. 2008). Le rôle
vecteur de la tique brune du chien, Rhipicephalus sanguineus
(figure 2) a été démontré par l’inoculation d’un broyat de tiques
à l’homme (Duran & Conseil, 1930). La transmission trans-
ovarienne ayant été prouvée, R. sanguineus a été longtemps
considérée comme le réservoir de R. conorii (Blanc &
Caminopetros, 1932).
La probabilité que R. sanguineus pique l’homme est faible et celle
qu’une tique soit infectée est peu élevée (< 10 %) (Raoult et
al. 1993). R. sanguineus a une spécificité d’hôte importante, elle
ne pique l’homme qu’en l’absence du chien. Ainsi, la prévalence
de la FBM dans le sud de la France est faible (48 pour 100 000
habitants) malgré la fréquence des contacts avec des chiens por-
teurs de tiques. Par ailleurs, les foyers sont localisés et ne
s’étendent pas.
En Afrique, R. conorii a été mise en évidence dans R. sangui-
neusmais aussi dans Haemaphysalis leachi et H. punctaleachi (Beati
et al. 1995).
Des études récentes ont reposé sur de nouvelles bases l’hypo-
thèse du rôle de réservoir tenu par R. sanguineus (Parcha et al.
2009). Les tiques infectées expérimentalement par R. conorii
meurent pour la plupart (Matsumoto et al. 2005). Une pro-
portion importante des tiques infectées naturellement ne survit
pas après la première génération (P. Parola, comm. pers.).
Alors que R. sanguineus a une répartition mondiale, l’infection
à R. conorii n’est observée que dans quelques régions de l’an-
cien monde. Ces faits suggèrent que les vertébrés pourraient
avoir un rôle dominant dans la persistance de l’agent dans un
écosystème donné.
Le chien porteur de R. sanguineus infectés peut amener le vec-
teur dans l’environnement de son propriétaire. Il arrive aussi
qu’il introduise l’infection d’un endroit à l’autre, lorsqu’il
voyage en portant des tiques (Senneville et al. 1991). Il joue
alors un rôle épidémiologique de propagateur de l’infection. Par
ailleurs, le chien infecté expérimentalement ne manifeste pas
de symptôme et développe une rickettsémie faible et inter-
mittente du 2e au 10e jour après l’inoculation (Kelly et al. 1992).
Figure 2 : Tiques Rhipicephalus sanguineus.
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Alors que, jusqu’à présent, l’infection du chien par R. conorii
était donc considérée comme asymptomatique, trois cas de fièvre
chez des yorkshires terrier ont été attribués à cette rickettsie
(sérologie et PCR) en Sicile (Solano-Gallego et al. 2006). Le
chien pourrait être considéré comme un réservoir intermittent,
forcément secondaire. Par contre, il est une bonne sentinelle
de l’infection. Les enquêtes (tableau 2) de séroprévalence attes-
tent de taux élevés (15 à 85 %). Elles montrent une corrélation
entre les résultats et l’infestation par R. sanguineus ainsi que la
répartition géographique de la FBM. Par ailleurs, la persistance
des anticorps dans le sérum des chiens est longue (plus d’un an)
comme cela est aussi observé chez l’homme (Tesouro et al. 1998).
Le lapin de garenne (Oryctolagus cuniculus) a été suspecté
d’être réservoir de R. conorii dans le sud-est de la France
(Joyeux & Pieri, 1932). Plus récemment, une étude menée à
Salamanque (Espagne) a montré que la séroprévalence était de
76,5 % chez les lapins de garenne et de 25 % chez les lièvres
(Ruiz Beltran et al. 1992). Les hérissons et les petits rongeurs
de l’ancien monde sont aussi suspects d’être des réservoirs de
R. conorii. D’autres études sont nécessaires pour confirmer
définitivement le rôle de réservoir joué par les vertébrés dans
le cycle de cette infection. En Russie, plusieurs souches de R.
conorii caspiensis, responsable de la fièvre boutonneuse
d’Astrakhan, ont été isolées de tiques (Rhipicephalus pumilio)
recueillies sur des chiens, des chats et des hérissons (Hemiehinus
auritis) (Tarasevich 2002).
Le point essentiel relatif à l’épidémiologie de cette infection est
qu’elle n’a jamais été décrite dans le nouveau monde, ce qui sug-
gère que les réservoirs de R. conorii sont des animaux dont l’aire
de répartition est limitée à l’ancien monde.
Infection par Rickettsia rickettsii
La fièvre pourprée des montagnes rocheuses (FPMR) due à R.
rickettsii est une maladie humaine connue aux États-Unis
depuis plus d’un siècle. Elle se traduit par une forte fièvre, des
nausées, des myalgies, des céphalées et une éruption cutanée
dans 10 % des cas (Dantas-Torres 2007). Howard Ricketts isole
la bactérie à partir de tiques Dermacentor (D. andersoni et D.
variabilis) et démontre que l’infection peut circuler entre les
tiques et les mammifères. Il prouve que la bactérie se transmet
chez la tique par voie transovarienne et trans-stadiale (Ricketts
1909). Ce constat, fréquent pour les rickettsioses, est important
(tableau 1). La bactérie semble ne pas avoir besoin d’un
animal réservoir vertébré, la tique est alors le réservoir princi-
pal. De 1997 à 2002, 3 649 cas humains ont été rapportés aux
Centers for Disease Control and Prevention (CDC) d’Atlanta.
L’incidence de la maladie est en augmentation, avec 2092 cas
déclarés au CDC, en 2006. La transmission par Rhipicephalus san-
guineus a été mise en évidence, notamment, dans un foyer
d’Arizona (16 malades dont deux décédés) où des chiens et des
enfants étaient en contact (Demma et al. 2005). La maladie est
aussi observée au Canada et en Amérique latine (Mexique,
Panama, Costa Rica, Colombie, Brésil, Pérou et Argentine).




France Raoult et al.1985
317 chiens militaires et 164
chiens civils, en bonne santé, 
du sud-est de la France
80
Portugal Bacellar et al.1995













479 chiens examinés en
consultation chez un vétérinaire












2003 116 chiens du Piémont (Cuneo) 15,5
Torinaet al.




40 chiens suspects de maladie
transmise par les tiques 58
Harrus et al.
2007 85 chiens 81
Croatie Punda-Polic etal. 1995 194 chiens 62,4
Tunisie Parzy et al.1991
60 chiens militaires 
en bonne santé 63,3
Zimbabwe Kelly et al. 1991 184 chiens 82
Tableau 2 : Enquêtes de séroprévalence de l’infection canine à Rickettsia 
conorii.







Chats fébriles du nord-est des
États-Unis 8
Case et al. 2006 170 chats de refuges enCalifornie et au Wisconsin 11,1
Labruna et al.
2007




90 chats fébriles et 90 chats





91 chats errants du sud-est
de la France 18
Espagne Nogueras et al.2009
93 chiens dépourvus
d’ectoparasites, dans des
refuges du nord-est de
l’Espagne
49,5
Tableau 3 : Enquêtes de séroprévalence de l’infection canine et féline à
Rickettsia felis.
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Chez le chien, R. rickettsii, transmise par la tique américaine du
chien (Dermacentor variabilis), se multiplie dans les cellules endo-
théliales causant vascularites, activation des plaquettes (trom-
bocytopénie) et dysfonctionnements de la coagulation (Greene
& Breitschwerdt, 2006). Beaucoup d’infections sont subcli-
niques. Lors d’endémie, les chiens sont souvent séropositifs
(Smith et al. 1983). Les chiens malades présentent souvent :
fièvre, asthénie, anorexie, adénopathie, œdèmes sous-cutanés,
amaigrissement, pétéchies sur la peau et les muqueuses ainsi que
des troubles oculaires (Gasser et al. 2001). L’aggravation se mani-
feste par de l’épistaxis, du méléna, de l’hématurie, des signes ner-
veux et des nécroses des extrémités (Mikszewski & Vite, 2005).
La diathèse hémorragique conduit à la mort. Le diagnostic de
certitude est réalisable par PCR sur des prélèvements de sang
ou de peau. La sérologie par immunofluorescence indirecte (IFI)
est possible, elle est significative lorsqu’il y a une élévation du
titre, lors d’une cinétique. Les anticorps persistent six à neuf mois
après l’infection (Greene et al. 1993). Le traitement de la FPMR
canine consiste en l’administration de doxycycline (20 mg/kg,
per os ou par voie intra-veineuse, deux fois par jour pendant une
semaine). Son efficacité est rapide. Il n’existe pas de vaccin.
L’inoculation de R. rickettsii à des chiens, trois ans après la mala-
die, n’a pas permis de reproduire la maladie clinique, ce qui sug-
gère qu’ils étaient prémunis (Greene et al. 1985). En Italie, des
cas cliniques canins ont été attribués à R. rickettsii, au vu de résul-
tats sérologiques (IFI) positifs. Une enquête réalisée sur 1 000
sérums, en Sardaigne, montre que la séroprévalence est de 64 %
(Cocco et al. 2003). Aucune autre mise en évidence plus spé-
cifique (culture, PCR) ne confirmant ces observations, ces séro-
positivités peuvent être attribuées à des infections par d’autres
rickettsies du même génogroupe mais différentes de l’agent res-
ponsable de la FPMR. Dans le Sud de l’Europe, les tiques R. san-
guineus sont souvent infectées par R. massiliae qui peut chez le
chien provoquer des réactions sérologiques croisées avec R. ric-
kettsii (Marquez et al. 2008).
Du point de vue épidémiologique, le chien n’est pas considéré
comme réservoir de rickettsies car il ne développe pas une ric-
kettsiémie suffisante pour assurer la transmission de R. rickett-
sii. Il peut jouer un rôle de sentinelle de la circulation de R. ric-
kettsii dans un environnement donné (Elchos & Goddard,
2003). Ainsi, dans le foyer de l’Arizona où, de 2003 à 2008, 70
personnes ont été malades et huit sont décédées, les chiens
avaient des sérologies positives (5,7 % - 14/247) avant l’appa-
rition du premier cas humain (McQuiston et al. 2009). Les
chiens errants fréquemment porteurs de Rhipicephalus sanguineus
sont plus souvent séropositifs. Au Brésil, où l’infection humaine
par R. rickettsii, transmise par la tique Amblyomma aureolatum,
est dénommée fièvre boutonneuse brésilienne, le même constat
a été fait. L’enquête menée dans la région de São Paulo montre
que la séroprévalence est de 28 % (7/25) chez le chien et de
2,8 % (1/35) chez l’homme (Pinter et al. 2008). Dans cette
même région, deux cas cliniques canins ont été formellement
diagnostiqués (sérologie et PCR) pour la première fois en
dehors des États-Unis (Labruna et al. 2009). La maladie est aussi
endémique dans l’État de Minas Gerais.
Le cycle de la FPMR s’établit entre les tiques, des vertébrés et
les rickettsies. La dynamique des interactions est complexe, mal
connue. Elle varie selon les écosystèmes.
Aux États-Unis, les adultes de D. andersoni, la tique de la forêt
des montagnes rocheuses, prennent leur repas sanguin sur de
grands animaux (chevaux, ruminants, coyotes, ours). Les
formes immatures de D. variabilis se nourrissent principalement
sur des petits rongeurs et des lagomorphes (lapins, lièvres). Le
repas sanguin des immatures, infectés ou non infectés, se fait
à l’issue d’une période d’attachement de quatre à cinq heures
sur les animaux hôtes. Une étude, menée dans le Montana, a
permis l’isolement de sept souches de R. rickettsii à partir du sang
ou de la rate d’un lièvre (Lepus americanus) et de six écureuils
(Citellus lateralis tescorum et Eutamias amoenus) (Burgdorfer et
al. 1962). En Virginie, sept souches ont aussi été isolées sur des
animaux sauvages : une sur un lapin (Sylvilagus floridanus),
une sur un opossum (Didelphis marsupialis virginiana) et cinq sur
quatre espèces de petits rongeurs. En fixation du complément,
des anticorps ont été détectés, lors de cette étude, chez 15
espèces de mammifères et 18 espèces d’oiseaux, surtout des pas-
sériformes (Bozeman et al. 1967). Ces observations soulignent
l’importance de l’infection naturelle des animaux sauvages qui
peuvent être incriminés dans la persistance de l’infection dans
l’écosystème. Ces mammifères nés au printemps sont, lors de
l’été, rapidement mordus par des tiques infectées. Ils jouent
ensuite le rôle de réservoirs secondaires ou d’amplificateurs d’in-
fection, sans être malades. Expérimentalement, une souche de
R. rickettsii, létale pour le cobaye, s’est montrée non pathogène
pour le rat du coton (Sigmodon hispidus) bien qu’une rickettsiémie
soit apparue pendant 24 heures et que la rickettsie ait persisté
dans les tissus 19 jours après l’infection (Shirai et al. 1967).
Au Brésil, la tique Amblyomma cajennense, qui est un vecteur de
R. rickettsii, parasite de nombreux mammifères (tapirs, capyba-
ras, chevaux, chiens). Une enquête de séroprévalence a montré
que le cheval et le chien sont de bons révélateurs de la pression
d’infection des tiques au Brésil (Sanglioni et al. 2005). De même,
en Colombie, lors d’une enquête, la séroprévalence chez le chien
était de 18,2 % (4/22) et chez le cheval de 16,3 % (26/160) dans
une région où la FPMR est endémique (Hidalgo et al. 2009).
L’infection expérimentale du chien réalisée par une souche bré-
silienne provoque des signes cliniques caractéristiques (Piranda
et al. 2008). La rickettsémie, objectivée par PCR, débute trois
à huit jours après l’inoculation et persiste trois à 13 jours. Une
autre étude a évalué l’infection expérimentale du capybara
(Hydrochaeris hydrochaeris), le plus gros rongeur du monde, par
Rickettsia rickettsii et son rôle d’hôte amplificateur dans la
transmission horizontale de la rickettsie par les tiques A. cajen-
nense (Souza et al. 2009). Dans cette espèce, l’infection est
asymptomatique et la rickettsémie est mise en évidence du 6e-
9e jour au 18e jour après l’inoculation. Des tiques non infectées
gorgées sur les capybaras infectés ont permis la transmission de
la rickettsiose à des cobayes. La même expérimentation a été
menée avec des opossums (Opossum dilphenis aurita), petits car-
nivores américains (Horta et al. 2008). L’infection est asymp-
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tomatique et la rickettsémie est mise en évidence du 2e au 8e jour
après l’inoculation. Elle est intermittente (de un à 30 jours). Les
tiques A. cajennense s’infectent aussi sur ces animaux et peu-
vent transmettre la rickettsie.
Infection par Rickettsia sibirica
La fièvre boutonneuse de Sibérie, due à Rickettsia sibirica subsp.
sibirica, est une maladie transmissible classique, connue depuis
1930, aussi appelée rickettsiose à tiques nord-asiatique. Depuis
le début de son étude en Union Soviétique, cette infection est
considérée comme une maladie répandue dans des « foyers natu-
rels endémiques » au sens de Pavlovsky (Hoare 1965). Son aire
de répartition géographique s’étend à la Russie de l’Oural à la
Sibérie du sud et au lac Baïkal, à la Chine du nord et du centre
et à la Mongolie. Les mammifères sont des réservoirs temporaires
pour cette rickettsie. En hiver, la séroprévalence parmi les ron-
geurs dans un foyer naturel de R. sibirica subsp. sibirica, quand
les tiques ne sont pas actives, est négligeable. Par contre, en juin
et juillet, elle peut atteindre 50 % (Somov 1965). À cette saison,
les larves et les nymphes de tiques dures s’infectent après un repas
sanguin sur les rongeurs sauvages. Au total, près de 30 espèces
de petits mammifères sauvages ont été identifiées comme por-
teuses de R. sibirica subsp. sibirica. Ce sont des rongeurs et des
lagomorphes des genres Lepus, Eutamias, Marmota, Citellus,
Mus, Apodemus, Rattus, Rhombomys, Meriones, Cricetus,
Cricetulus, Ondatra, Arvicola, Microtus, Clethrionomys et Lagurus.
Des souches de rickettsies ont été isolées de la plupart de ces
mammifères, mais leur identification n’a été effectuée que par
sérologie (Balashov & Daiter, 1973). L’identification sérologique
n’est pas aussi spécifique que la mise en évidence moléculaire.
Une autre maladie, peu fréquente et bénigne, la LAR
(Lymphangitis associated rickettsiosis) est provoquée par R. sibi-
rica subsp. mongolitimonae. Elle a été décrite en Mongolie inté-
rieure, à Marseille, en Grèce, au Portugal et en Afrique. La pré-
sence d’une lymphangite et d’escarres multiples en fait sa
spécificité. Les vecteurs sont des tiques (Hyalomma spp.). On
ne connaît aucun réservoir vertébré de cette rickettsie.
Infection par Rickettsia australis
La fièvre boutonneuse de Queensland (Australie) est connue
depuis les années 1990. Causée par Rickettsia australis, l’infec-
tion pourrait être transmise par la tique Ixodes cornuatus qui
pique aussi le chien. Le réservoir de R. australis n’est pas
connu mais une enquête de séroprévalence, réalisée sur 217 ver-
tébrés australiens, a montré que le rat (Rattus fuscipes) peut être
séropositif (Graves et al. 1993).
Infection par Rickettsia japonica
Les premiers cas de fièvre boutonneuse japonaise ont été rap-
portés en 1984. Depuis, les infections humaines attribuées à
Rickettsia japonica sont aussi décrites dans le sud de la Chine et
en Asie du sud-est. En Thaïlande, une étude menée sur 68 rats
sauvages montre que 66,2 % sont séropositifs, surtout les rats
de l’espèce Bandicota indica (Okabayashi et al. 1996).
Infection par Rickettsia africae
Rickettsia africae est l’agent de la fièvre à tiques africaine, une
des rickettsioses du groupe boutonneux les plus récemment
décrites (1992) et probablement une des plus fréquentes dans
le monde. La maladie se traduit par une fièvre bénigne accom-
pagnée de plusieurs escarres noirâtres. Son importance est
certainement sous-estimée en Afrique (Parola & Barré, 2004).
Les vecteurs sont des tiques du genre Amblyomma, principale-
ment A. hebraeum dans le sud de l’Afrique et A. variegatum en
Afrique de l’ouest, en Afrique centrale et à l’est de l’Afrique.
Ces tiques parasitent le bétail à l’état adulte mais tolèrent une
très grande variété d’hôtes mammifères, sauvages ou domes-
tiques, qu’elles attaquent dans la brousse africaine. Elles sont
les réservoirs car la transmission transovarienne a été montrée.
Elles sont de plus très infectées (jusqu’à 100 %). Un cas clinique
humain a été rapporté aux Antilles. L’introduction de l’infec-
tion dans ces îles est certainement due à l’importation de bétail
parasité par des Amblyomma infectées provenant d’Afrique, il
y a plusieurs siècles. Les enquêtes menées sur les tiques
Amblyomma aux Antilles et à La Réunion ont d’ailleurs permis
de détecter R. africae (Parola & Barré, 2004). Le bétail africain
pourrait aussi constituer un réservoir secondaire de l’infection
parce qu’il est souvent séropositif et qu’une rickettsiémie
courte a été rapportée (Kelly et al. 1991). L’importance épidé-
miologique des vertébrés est certainement minime car les
tiques infectées, n’étant pas sensibles à l’infection, consti-
tuent d’excellents réservoirs (Fournier et al. 2009).
Infection par Rickettsia honei
Rickettsia honei, responsable chez l’homme d’une fièvre bouton-
neuse de l’Ile Flinders, a été mise en évidence dans des tiques de
différentes espèces dans trois localisations: en Thaïlande (Ixodes
granulatus), aux États-Unis (Amblyomma cajennense) et en
Australie (Aponomma hydrosauri). Les tiques de ce genre parasi-
tent d’une manière fortement spécifique des serpents, des lézards
et des tortues. La cause de la dispersion de l’infection sur trois conti-
nents n’est pas encore élucidée. On émet l’hypothèse du rôle pro-
pagateur joué par des oiseaux migrateurs (Pruffinus tenuirostris) qui
sont cependant rarement parasités par la tique de reptiles
Aponomma hydrosauri (Graves & Stenos, 2003). Aucun animal
vertébré n’a, à ce jour, été considéré comme porteur de R. honei.
Infection par Rickettsia slovaca
L’infection due à Rickettsia slovaca est une maladie émergente
décrite depuis 1997, appelée TIBOLA (tick-borne lymphade-
nopathy) ou DEBONEL (dermacentor-borne necrosis erythema
and lymphadenopathy) ou SENLAT. Cliniquement, elle se
présente sous la forme d’une fièvre, d’une escarre d’inoculation,
typiquement localisée au cuir chevelu et d’une adénopathie cer-
vicale souvent douloureuse. Des cas documentés ont été rapportés
en France et en Hongrie (Parola et al. 2009a). Les tiques vec-
trices et réservoirs de R. slovaca sont: Dermacentor reticulatus, qui
parasitent surtout le chien et D. marginatus fréquemment por-
tées par le bétail et les sangliers. En Espagne, une enquête de séro-
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prévalence a montré que 47 % (11/23) des sangliers étudiés
avaient des anticorps (Ortuño 2007). Les larves et les nymphes
se nourrissent sur de petits mammifères. La transmission se main-
tient chez la tique par voie trans-stadiale et transovarienne. Elle
constitue le réservoir de l’infection à R. slovaca. Il en est de même
pour l’infection, récemment décrite, par R. raoultii, et dont les
Dermacentor sont aussi les vecteurs (Mediannikov et al. 2009).
Infection par Rickettsia helvetica
Rickettsia helvetica est responsable d’une fièvre boutonneuse
décrite en Europe, au Japon et en Thaïlande. Ixodes ricinus est
considérée comme le vecteur et le réservoir de R. helvetica en
Europe. Les tiques I. persulcatus et I. ovatus sont suspectées d’être
vectrices au Japon. Dans ce pays, le rôle de réservoir joué par
le cerf Sika, rickettsiémique dans 7 % des cas (8/112), est objec-
tivé (Inokuma et al. 2008).
Infection par Rickettsia akari
La rickettsiose vésiculeuse est due à Rickettsia akari transmise par
Hiponyssoides sanguineus, acarien ectoparasite des souris Mus mus-
culus (Bardes & Parola, 2007). Après sept à 10 jours d’incuba-
tion, la maladie se caractérise par de la fièvre, des myalgies, une
anorexie et une photophobie. Une éruption d’abord maculo-
papuleuse évolue vers des lésions vésiculeuses puis croûteuses.
L’évolution est généralement favorable en trois semaines. Des
cas ont été principalement décrits aux États-Unis, en Croatie,
en Slovénie, en Ukraine, en Afrique du sud et récemment en
Turquie. Du point de vue épidémiologique, la souris est suspectée
d’être le réservoir de R. akari, également détectée chez l’écureuil
coréen Microtus fortis pelliceus (Jackson 1957).
INFECTION PAR RICKETTSIA FELIS
Rickettsia felis est responsable de la fièvre boutonneuse à puces.
Le premier cas humain a été identifié en 1994 aux États-Unis
(Texas) chez un patient présentant des symptômes ressem-
blant au typhus murin (Schriefer et al. 1994). Depuis, quelques
dizaines de cas seulement ont été diagnostiqués dans le monde,
sur les cinq continents. Le nombre d’infections humaines pour-
rait être en réalité beaucoup plus élevé car la symptomatologie,
le plus souvent bénigne, n’incite pas à confirmer le diagnostic.
De plus, certains cas cliniques peuvent être confondus avec
d’autres rickettsioses et même d’autres maladies fébriles. Une
revue portant sur 34 cas de fièvre boutonneuse à puces a mis en
évidence les symptômes suivants : fièvre (32/34), éruption cuta-
née, essentiellement maculo-papulaire (24/34), escarre cutanée
(4/34), signes nerveux (5/34), signes digestifs (7/34), toux sans
pneumonie (3/34), pneumonie (2/34) (Renvoisé et al. 2009a).
La maladie est le plus souvent bénigne et évolue vers la guéri-
son sans séquelles. Néanmoins, des formes sévères ont été
décrites au Mexique avec des atteintes digestives, respiratoires,
nerveuses et vasculaires. En 2000, un patient a présenté une dou-
leur abdominale, des nausées et des vomissements ; deux autres
patients ont manifesté une photophobie et un troisième une perte
d’audition (Zavala-Velázquez et al. 2000). Plus récemment,
deux autres patients mexicains ont présenté une thrombocyto-
pénie sévère avec une anémie associée à une hémorragie alvéo-
laire et une conjonctivite hémorragique, une hépatite et une
insuffisance respiratoire (Zavala-Castro et al. 2009).
La transmission à l’homme s’effectue très probablement par
piqûres de puces contaminées ou par contact de déjections de
puces avec des lésions cutanées. Toutefois, la transmission de
R. felis à l’homme depuis les arthropodes n’a pas été encore for-
mellement démontrée (Reif et al. 2008).
R. felis a probablement été découverte chez la puce du chat en
1918 et dénommée alors R. ctenocephali (Sikora 1918). Cette
bactérie a été redécouverte par microscopie électronique dans
des cellules de l’épithélium intestinal de Ctenocephalides felis
(Adams et al. 1990). Le nom de R. felis n’a été proposé qu’en
1996, à la suite des premiers essais de culture aux États-Unis.
Cependant, la description définitive et la caractérisation de
l’agent ont été réalisées, plus tard, à Marseille (Lascola et al.
2002). Au cours des quinze dernières années, la présence
d’ADN de R. felis a été rapportée dans un nombre croissant d’ar-
thropodes, essentiellement des puces, mais aussi des tiques et
des trumbiculidés. Dans la majorité des cas, c’est la puce du chat,
Ctenocephalides felis, qui est impliquée dans l’épidémiologie avec
des taux d’infection pouvant être très élevés. Ctenocephalides canis
et la puce du hérisson, Archeopsylla erinacei, sont également sou-
vent infectées. L’infection chez les arthropodes a été mise en
évidence sur les cinq continents et sa distribution est cosmo-
polite à l’exception des régions nordiques les plus froides,
comme la Scandinavie. R. felis a été révélée par la microsco-
pie électronique dans les cellules de l’épithélium intestinal, les
ovaires et d’autres organes de la puce C. felis (Adams et al. 1990).
Sa découverte récente dans les glandes salivaires de C. felis sug-
gère mais ne prouve pas une transmission par la salive lors des
piqûres (Macaluso et al. 2008).
Au laboratoire, la transmission transovarienne de R. felis chez
la puce C. felis a été démontrée par la présence de la bactérie
dans des œufs et des adultes n’ayant pas encore pris leur pre-
mier repas sanguin (Azad et al. 1997). La transmission verticale
se réalise sur au moins 12 générations mais avec une diminu-
tion importante de la prévalence (Wedincamp & Foil, 2002).
La transmission horizontale de R. felis n’a pas été démontrée dans
des populations de puces élevées en laboratoire (Wedincamp
& Foil, 2002). C. felis peut donc être considérée comme le prin-
cipal vecteur et réservoir de R. felis. La chute du taux d’infec-
tion de génération en génération, chez des puces élevées en labo-
ratoire sans contact avec des animaux vertébrés, peut suggérer
l’existence d’un réservoir vertébré dans le cycle naturel de l’in-
fection. Lorsque la prévalence de R. felis dans une population
de puces diminue, les puces considérées individuellement pré-
sentent une charge infectieuse plus importante (Reif et al. 2008).
Ce mécanisme pourrait faciliter l’efficacité de la transmission
verticale et peut être aussi la transmission horizontale à un réser-
voir et permettre la persistance de l’infection dans la nature.
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Des arthropodes infectés ont été prélevés dans la nature chez
différentes espèces animales, surtout des chats, mais aussi des
chiens, des opossums, des rongeurs, des hérissons, un singe, des
chevaux (Pérez-Osorio et al. 2008) et un renard (Rolain et al.
2009). La séroprévalence variant de 4 à 73 % chez le chat
(tableau 3) et de 22 à 33 % chez l’opossum (Reif & Macaluso,
2009). Les chats errants sont davantage infestés par des puces
et sont plus souvent infectés par R. felis. Ils sont par ailleurs plus
exposés au virus de l’immunodéficience féline et donc plus sen-
sibles aux infections. L’interprétation des résultats sérologiques
doit néanmoins être réalisée avec beaucoup de prudence, en
raison des réactions croisées qui existent avec les autres ric-
kettsies du groupe boutonneux et également les rickettsies du
groupe typhus. Une étude expérimentale a montré que 16 chats
continuellement infestés par des puces infectées par R. felis pré-
sentaient tous une séroconversion dans un délai de deux à quatre
mois. De plus, l’ADN de R. felis a été mis en évidence, de façon
transitoire, dans le sang de cinq chats parmi les 16 (Wedincamp
& Foil, 2000). Dans une étude réalisée aux États-Unis, alors que
67 % des pools de puces prélevées sur 92 chats étaient infec-
tés par R. felis, tous les échantillons sanguins des mêmes chats
étaient négatifs à l’examen par PCR (Hawley et al. 2007). Dans
une autre étude, 3,9 % (7/180) des chats étaient séropositifs mais
aucune des PCR réalisées sur le sang de ces sept animaux n’a
permis de déceler la présence de R. felis (Bayliss et al. 2009). Au
bilan, la séroconversion chez le chat suggère qu’au moins une
infection transitoire se produit chez cette espèce. Le caractère
transitoire de l’infection sanguine peut s’expliquer soit par une
élimination rapide de la bactérie chez les vertébrés, sous l’ef-
fet d’une réponse immunitaire rapide et efficace, soit par la
séquestration des rickettsies dans des tissus autres que le sang.
La sensibilité des outils de biologie moléculaire actuellement
disponibles, permet d’exclure l’existence d’une infection san-
guine inférieure au seuil de détection.
Très peu d’infections cliniques par R. felis sont rapportées chez
les animaux vertébrés. De façon intéressante, en Espagne, deux
personnes d’une même famille ont présenté une fièvre bouton-
neuse à puces et le chien vivant sous le même toit a manifesté
de l’asthénie, des vomissements et de la diarrhée sans apparition
de fièvre. De l’ADN de R. felis a été mis en évidence à partir d’un
prélèvement sanguin réalisé sur le chien (Oteo et al. 2006). Dans
une situation similaire en Allemagne, le chien vivant dans une
maison où étaient apparus deux cas de fièvre boutonneuse à
puces, a présenté une sérologie positive en Western blot mais
est resté asymptomatique (Richter et al. 2002).
Récemment, en Californie, R. felis a été révélé par PCR dans
le foie et les reins de trois opossums (Didelphis virginiana) sur 16
testés (Karpathy et al. 2009). C’est la première fois que R. felis
est détecté chez un vertébré, dans un organe autre que le sang.
L’interprétation de ce résultat préliminaire nécessite des inves-
tigations complémentaires.
Selon Perlman, R. felis pourrait être considérée comme un sym-
bionte transmis verticalement chez les invertébrés et devenant
secondairement pathogène chez les vertébrés (Perlman et al.
2006). À ce jour, le rôle du chat, du chien, des rongeurs ou des
hérissons comme réservoir de R. felis reste un sujet de débat. S’il
existe un réservoir vertébré dans le cycle d’infection de R. felis,
l’opossum, cet animal sauvage sinanthrope aux États-Unis, est le
meilleur candidat. En effet, non seulement les opossums pré-
sentent des séroconversions mais ils sont aussi fortement para-
sités par des puces infectées (Pérez-Osorio et al. 2008).
CONCLUSION
Dans l’épidémiologie des rickettsioses, on peut considérer
deux partenaires qui sont réunis en une entité réservoir : l’ani-
mal vertébré et l’arthropode vecteur. Dans la majorité des cas,
aucun des deux ne suffit à assurer la survie de la rickettsie sur
le long terme. Le cycle associe nécessairement un réservoir habi-
tuel : l’arthropode vecteur et un réservoir secondaire amplifi-
cateur et disséminateur : l’animal vertébré. Ce rôle joué par des
vertébrés suppose que l’espèce réservoir soit un hôte habituel
de l’arthropode-vecteur, qu’il soit réceptif à la rickettsie et qu’il
développe une rickettsiémie assez longue pouvant infecter
d’autres arthropodes. L’infection de l’animal « bon réservoir »
doit être asymptomatique et à l’origine d’une rickettsiémie
élevée. La distribution géographique des rickettsioses dépend
surtout de la distribution des vecteurs et de leurs hôtes (Renvoisé
et al. 2009c). Elle est liée aux facteurs écologiques marquant des
lieux et des moments donnés, en particulier à la densité des
espèces réservoirs et au climat. L’écologie des rickettsioses est
donc souvent spécifique de l’environnement (Parola et al.
2009b). Cependant, la dissémination mondiale de certaines ric-
kettsioses, actuellement constatée, est une conséquence du déve-
loppement des mouvements de personnes et d’animaux, en par-
ticulier des oiseaux (Elfving et al. 2010).
Par ailleurs, les animaux vertébrés sont des hôtes plus ou moins
spécifiques des tiques vectrices. Ainsi, R. sanguineus est très spé-
cifique du chien, tandis que I. ricinus et Amblyomma peuvent
avoir de nombreux hôtes vertébrés dont l’homme. Il apparaît aussi
que la spécificité arthropode-rickettsie est discutable (Parola et
al. 2005a). Les rickettsies étant essentiellement transmises par
les voies trans-stadiale et transovarienne, à travers des généra-
tions de femelles, l’association tique-rickettsie pourrait résulter
d’un processus de co-évolution. Au bilan, l’existence d’animaux
vertébrés comme réservoirs de rickettsies a pu être montrée depuis
un siècle mais des études sont encore à mener pour en préciser
l’importance épidémiologique selon les cas.
Les vétérinaires, en contact permanent avec des animaux et leurs
ectoparasites, sont appelés à participer aux recherches sur les
rickettsies. Souvent de nouvelles rickettsies ont été détectées
dans des tiques ou des puces recueillies sur des animaux avant
qu’elles soient considérées comme des agents de maladies
humaines (R. slovaca, R. helvetica,…). Cette stratégie de détec-
tion, sans a priori, des rickettsies, symbiontes des arthropodes,
est indispensable à l’identification de maladies émergentes.
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